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 O presente relatório de estágio resulta das diversas atividades desenvolvidas durante o 
estágio curricular, dedicado à área Clínica, Cirurgia e Gestão técnica de bovinos leiteiros.  
O meu estágio curricular iniciou-se no dia 25 de Janeiro de 2016 e terminou no dia 15 de 
Maio de 2016. Foi dividido em dois locais, o primeiro sob a coorientação do Dr. António Giesteira 
na Clínica Veterinária das Fontainhas, empresa que disponibiliza apoio a explorações leiteiras na 
região Entre Douro e Minho, onde tive a oportunidade de acompanhar o Dr. António Giesteira nas 
seguintes atividades médico-veterinárias: clínica e cirurgia de bovinos leiteiros, maneio 
reprodutivo, e prestação de serviços em qualidade do leite nas explorações pecuárias.  
O segundo local teve sob coorientação o Dr. Luís Figueiredo nos Serviços Veterinários 
Associados (SVA Expleite, Lda), empresa que oferece os seus serviços na região entre Douro e 
Minho, Beira Litoral e Ribatejo. Neste local, tive a oportunidade de acompanhar o Dr. Luís 
Figueiredo na gestão reprodutiva e económica de explorações de bovinos leiteiros. 
O tema escolhido “Avaliação e Comparação entre Primíparas e Multíparas da 
Transferência de Imunidade Passiva em Bovinos de Aptidão Leiteira” serve para alertar para o 
fato da categorização da qualidade de colostro poder levar a uma redução drástica da mortalidade 
neonatal e assim contribuir para a diminuição do uso de antibióticos e custos do tratamento de 
doenças neonatais. 
Através deste trabalho caracterizei a qualidade do colostro produzido por bovinos leiteiros 
de uma exploração (primíparas e multíparas) e medi a eficiência de transferência de imunidade 
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Era meu objetivo com este estágio curricular obter competências técnicas na realização 
de diagnóstico nas diversas patologias que afetam os bovinos de leite. Para além disso adquirir 
experiência nos procedimentos clínicos inerentes ao exercício do Médico Veterinário de bovinos 
de leite, nomeadamente na execução de técnicas cirúrgicas, diagnóstico de gestação, sincronização 
de cios e gestão económica de explorações de bovinos de leite. Para cumprir estes objetivos, o meu 
estágio curricular teve início no dia 25-1-2016 e terminou no dia 15-5-2016. Este período teve 
orientação da Dra. Carla Mendonça e foi divido por dois locais, na Clínica Veterinária das 
Fontainhas sob coorientação do Dr. António Giesteira e na SVA Expleite sob coorientação do Dr. 
Luís Figueiredo, do qual resultou o presente relatório. 
Durante o primeiro período, na Clínica Veterinária das Fontainhas tive a oportunidade de 
acompanhar o Dr. António Giesteira em consultas de rotina e de emergência às explorações de 
bovinos de leite da região entre Douro e Minho. O segundo período, na SVA Expleite acompanhei 
o Dr. Luís Figueiredo em visitas de rotina de gestão reprodutiva e económica às explorações de 
bovinos leiteiros no norte e centro do país. 
Para melhor compreender o relatório este será dividido em três partes, a primeira refere-
se à casuística encontrada durante o período de estágio curricular; a segunda será uma revisão 
bibliográfica sobre a formação, constituintes e avaliação do colostro, métodos de administração e 
principais consequências da falha de transferência de imunidade passiva; a terceira parte será 
constituída por um estudo de avaliação e comparação entre primíparas e multíparas da 




I. Descrição das atividades realizadas no estágio  
Durante as dezasseis semanas que compõem o estágio curricular do Mestrado Integrado 
em Medicina Veterinária do Instituto de Ciências Biomédicas Abel Salazar na área de Clínica, 
Cirurgia e Gestão técnica de bovinos leiteiros, este foi realizado em dois locais distintos, na Clínica 
Veterinária das Fontainhas de 25-01-2016 a 26-02-2016 e de 4-01-2016 a 13-05-2016 e na SVA 
ExpLeite de 29-02-2016 a 1-04-2016. 
No primeiro local, na Clínica Veterinária das Fontainhas, estive sob supervisão do Dr. 
António Giesteira e tive a chance de acompanhá-lo em consultas de rotina e de emergência em 
bovinos de leite da região de Entre Douro e Minho. Para além destas atividades, tive também a 
oportunidade de o acompanhar em regime de avença com os produtores em programas de 
fertilidade, realização de inoculação de amostras de leite entregues pelos produtores na clínica, 












No gráfico 2, estão representados os casos clínicos encontrados por patologia. A patologia 
digestiva liderou os casos com 39%, sendo o deslocamento de abomaso e as indigestões os casos 
mais frequentes desta categoria de patologias. A lista detalhada da casuística pode ser consultada 
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No segundo local, na SVA ExpLeite, estive sob coorientação do Dr. Luís Figueiredo e tive 
a oportunidade de acompanhá-lo em visitas de rotina de gestão técnica, reprodutiva e económica 
de explorações de bovinos de leite do Norte e Centro do País. Tive também a oportunidade de 
realizar visitas de rotina de nutrição, que se tornaram bastante interessantes, pois permitiu-me ver 



























41% Gestão e Nutrição
Reprodução
Gráfico 2:Casos clínicos encontrados por patologia (n=199) 
Gráfico 3:Distribuição das atividades realizadas na SVA ExpLeite (n=41) 
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II. Revisão Bibliográfica 
 
1. Anatomia da Glândula Mamária  
O úbere dos bovinos é constituído por quatro glândulas mamárias, também denominadas 
de quartos. Cada quarto trabalha de forma independente e cada um excreta o seu leite por um teto 
próprio (Dukes, 2006). 
Para suster as quatro glândulas mamárias que constituem o úbere de um bovino, existe um 
conjunto de ligamentos encarregues desta função. O ligamento suspensor medial, que separa o 
lado direito do lado esquerdo do úbere e os ligamentos laterais (Dukes 2006). 
A glândula mamária é constituída por lobos, que se subdividem em lóbulos e estes são 
constituídos por alvéolos, que representam a unidade funcional da glândula mamária. Os alvéolos 
segregam o leite para os ductos interlobulares terminais, estes convergem em ductos lactíferos que 
convergem para a cisterna da glândula, esta conflui para o canal do teto onde se dá a excreção da 
secreção láctea (Dukes 2006). 
O suprimento sanguíneo da glândula mamária é realizado maioritariamente através das 
artérias pudendas externas, direita e esquerda. Ambas as artérias ramificam-se no ramo cranial e 
caudal que irrigam o quarto mamário anterior e posterior, respetivamente. Uma pequena parte do 
aporte sanguíneo é realizado pela artéria perineal ventral (Dukes 2006). 
A drenagem sanguínea do úbere é realizada pelas veias pudendas externas esquerda e 
direita, que recebem o sangue dos quartos mamários cranial e caudal do lado ipsilateral e drenam 
para a veia epigástrica caudal superficial, também denominada de veia do leite. A drenagem 
linfática fica a cargo dos gânglios linfáticos mamários que se encontram na base do úbere (Dukes 
2006). 
A enervação do úbere é realizada pelos ramos ventrais do primeiro e segundo nervo lombar, 
nervo inguinal e pelo nervo perineal superficial que é um ramo do nervo pudendo. O nervo inguinal 
divide-se em cranial e caudal. O ramo cranial enerva a metade cranial do úbere e os tetos anteriores. 




A Lactogénese é um processo em que as células alveolares são estimuladas a produzir e secretar leite 
através de estímulos hormonais, sendo que a prolactina desempenha o maior papel neste processo (Smith, 
2009; Cunningham, 2004). 
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A ordenha ou a sucção por parte do vitelo funciona como um estímulo sensorial à lactação, 
transmitindo impulsos nervosos do teto para o hipotálamo, onde a síntese de dopamina, um inibidor da 
secreção de prolactina, é bloqueada e a síntese de péptido intestinal vasoativo é iniciado, estimulando a 
libertação de prolactina. Assim a manipulação dos tetos por parte do ordenhador ou por parte da sucção do 
vitelo leva à libertação de ocitocina pela hipófise posterior. Esta vai ligar-se aos recetores das células 
mioepiteliais levando à sua contração e consequente ejeção de leite para o exterior (Cunningham, 2004). 
As células alveolares sintetizam gorduras, proteínas e hidratos de carbono que são depois 
libertados no lúmen alveolar. As micelas de gordura acumulam-se na base da célula numa fase 
inicial, depois com o passar do tempo fluem para o ápex celular, onde ficam rodeadas pela 
membrana celular até esta as expulsar, dispersando-se depois no leite (Cunningham, 2004). 
 
2. Colostro 
2.1. Constituição Geral 
Na glândula mamária, o acúmulo de secreções lácteas e constituintes do soro sanguíneo, 
nomeadamente imunoglobulinas, dão origem à constituição do colostro. O colostro é rico em 
nutrientes, (lípidos e proteínas), hormonas e citoquinas que vão ajudar na maturação e fortificação 
do sistema imunitário. Contudo é pobre em lactose visto a sua produção ser inibida pelos altos 
níveis de progesterona existente durante a gestação (Godden, 2008; Cunningham, 2004). No 
entanto, a composição do colostro varia de animal para animal devido a fatores como: o indivíduo, 
a raça, a alimentação pré-parto, a duração do período seco, o intervalo de tempo entre o parto e 
primeira ordenha, o número de lactações, entre outros (Weaver, 2000).  
Algumas semanas antes do parto, tem início a formação do colostro, sob a influência das 
hormonas lactogénicas, como a prolactina. O término da formação do colostro dá-se abruptamente 









Nos bovinos, não ocorre transferência de constituintes do sistema imunitário para o feto in 
utero, devido às características da placenta desta espécie. Como tal, vitelos neonatos são 
agamaglobulinémicos (Godden, 2008; Weaver et al., 2009). A imunidade do vitelo neonato até 
este possuir um sistema imunitário autónomo depende exclusivamente da ingestão e absorção de 
imunoglobulinas (Heinrichs & Elizondo-Salazar, 2009). 
A imunoglobulina G é a mais abundante no colostro, representa 80% da concentração de 
imunoglobulinas e apresenta duas subclasses, IgG1 e IgG2, sendo que a IgG1 representa cerca de 
90% da IgG. A imunoglobulina A representa 5% a 7% das imunoglobulinas e a imunoglobulina 




M representa 5% das imunoglobulinas (Heinrichs & Elizondo-Salazar, 2009; Stilwell e Carvalho, 
2011).Embora não esteja bem compreendida a transferência de imunoglobulina E pelo colostro, 
esta pode ser importante na proteção precoce contra parasitas intestinais (Godden, 2008). 
3.1.1.1. Absorção de Imunoglobulinas 
A absorção das imunoglobulinas pode ser comprometida devido a vários fatores, sendo 
eles: o intervalo de tempo entre o nascimento e a ingestão de colostro pelo vitelo, o método de 
encolostramento, o volume de colostro administrado e a concentração de imunoglobulinas do 
colostro ingerido (Weaver et al, 2000). 
As imunoglobulinas e outros constituintes do colostro são transportados intactos através 
do epitélio intestinal do neonato nas primeiras 24 horas após o nascimento (Heinrichs & Elizondo-
Salazar, 2009). A absorção de macromoléculas no lúmen intestinal do neonato compreende duas 
fases: na primeiro temos a captura e internalização das macromoléculas, e na segunda, o transporte 
e expulsão das macromoléculas na circulação sanguínea do vitelo neonato (Stott et al, 1979). 
3.1.1.2. Quantidade e Tempo de absorção das imunoglobulinas 
Os enterócitos do neonato têm capacidade de absorver macromoléculas durante as 
primeiras 24 horas de vida do neonato (Weaver et al, 2000). 
Após o nascimento, a capacidade de absorção de macromoléculas no intestino vai 
reduzindo-se progressivamente, até ocorrer o fecho total por voltas das 24 horas (Stott et al., 1979). 
A administração do colostro ao vitelo recém-nascido deve ocorrer o mais rápido possível, entre as 
primeiras uma a duas horas de vida e num máximo até às seis horas de vida, pois a eficiência de 
absorção é máxima neste período (Godden, 2008). 
Para se atingir uma transferência de imunidade passiva adequada deve-se ter em conta a 
concentração de IgG/l de colostro, para assim saber a quantidade de colostro a administrar. Visto 
que a avaliação do colostro é menosprezada na maior parte das explorações, é recomendada a 
administração de 10% a 12% do peso vivo do neonato na primeira administração (Godden, 2008). 
A presença de valores ≥10 mg/L de IgG sérica entre as primeiras 24-48horas após o 





3.1.2. Fatores imunitários não específicos 
Para além das Imunoglobulinas o colostro contém outros fatores imunitários que ajudam o 
neonato na sua resposta imunitária, tais como: os neutrófilos, macrófagos, linfócitos T e B, 
leucócitos, oligossacáridos, citoquinas, sistemas de complemento, proteínas antimicrobianas 
(lactoferrina, lisozima e lactoperoxidase), e o inibidor da tripsina que protege as Igs e outras 
proteínas da degradação proteolítica do intestino do neonato (Godden, 2008; Heinrichs & 
Elizondo-Salazar, 2009). 
3.1.3. Nutrientes 
O colostro é uma importante fonte de nutrientes para o vitelo após o nascimento. É 
composto por proteínas, aminoácidos essenciais, ácidos gordos, lactose, gordura, vitaminas 
solúveis e minerais (Godden, 2008; Cunningham, 2004). 
É importante salientar o aumento de quatro vezes o teor de gordura e de lactose do colostro 
relativamente ao leite, pois estes dois nutrientes são uma fonte indispensável à termogénese do 
neonato. Podemos também encontrar cálcio, magnésio, zinco, cobalto e ferro, bem como vitamina 
A, vitamina E, riboflavina, vitamina B12, selénio e ácido fólico, estes constituintes podem ser 
encontrados na tabela 1 (Godden, 2008). 
 
Gráfico 4: Concentração de IgG em vitelos alimentados com 2L ou 4L (adaptado de Godden. 2008) 
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3.2. Qualidade do colostro 
Como já foi referido anteriormente o colostro é composto por vários constituintes 
imunológicos e nutricionais importantes para o desenvolvimento do vitelo neonato, no entanto a 
concentração de IgGs é considerada como marcador principal da avaliação da qualidade do 
colostro. Um colostro para ser considerado de boa qualidade deverá conter uma concentração de 
IgG superior a 50g/L. Deverá também apresentar uma contagem bacteriana inferior a 100000 
UFC/ml e uma contagem de coliformes totais inferiores a 10000 UFC/ml. Para além disto, colostro 
que se apresente visivelmente aguado, sanguinolento ou de vacas cujos tetos verteram antes do 
parto deve ser rejeitado (Godden, 2008). 
Inúmeros fatores fazem variar a qualidade do colostro sendo que a raça, a idade e a aptidão 
do animal não são possíveis de corrigir, mas por outro lado fatores como a vacinação pré-parto, 
duração do período seco e o momento de ordenha pós parto podem ser corrigidos consoante o 
maneio a que os animais estão sujeitos (Godden, 2008). 
3.3. Avaliação da qualidade do colostro 
A concentração de IgG tem um impacto significativo na imunidade passiva do vitelo 
neonato por isso a medição da concentração de IgG no colostro de ser visto como essencial e 
obrigatória numa exploração (Foley and Otterby, 1978). 
A avaliação da qualidade do colostro pode realizar-se visualmente, através da quantidade 
de leite produzido na primeira ordenha, utilizando um colostrómetro ou um refratómetro Brix e 
por imunodifusão radial (Godden, 2008). No entanto, avaliação visual da qualidade do colostro é 
uma técnica muito subjetiva, requer experiência por parte do operador e depende da temperatura 
do colostro aquando da visualização. A quantidade de colostro produzido na primeira ordenha 
poder ser interpretado como uma forma de avaliar a qualidade do colostro no entanto também é 
um método subjetivo (Godden, 2008). 
Um método mais objetivo mas também ainda com algumas limitações é o colostrómetro, 
um hidrómetro que determina a gravidade específica do colostro e expressa o seu resultado num 
código de cores (Jones & Heinrichs). Este método é bastante utilizado, no entanto apresenta 
algumas desvantagens: 
 A temperatura do colostro afeta a medição caso não seja a temperatura para a qual 
o colostrómetro está calibrado. Temperaturas baixas vão originar leituras de IgG 
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acima do valor real e temperaturas altas originam leituras de IgG abaixo do valor 
real (Jones & Heinrichs). 
 Tem uma baixa sensibilidade o que leva ao aparecimento de duas em três amostras 
de baixa qualidade (≤50g/L de IgG) sejam qualificadas como aceitáveis (Godden, 
2008). 
 A gravidade específica do colostro é influenciada por outros constituintes do 
colostro, tais como, a proteína e gordura, o que pode levar a que colostros com 
quantidades de IgG aceitáveis sejam incorretamente classificados como não 
aceitáveis (Godden, 2008). 
 
Outro método também utilizado e mais objetivo que o anterior é o refratómetro de Brix, 
um instrumento ótico que mede a quantidade de luz refratada assim que esta atravessa um líquido. 
É um instrumento preciso, económico, durável, e os resultados são instantâneos. A temperatura do 
colostro não tem qualquer interferência com o resultado e são precisas apenas duas a três gotas de 
colostro para realizar o teste (Quigley et al., 2013).Visto que as Imunoglobulinas encontram-se em 
grande percentagem nas proteínas totais do colostro e estas nos sólidos totais, o nível de anticorpos 
da amostra é altamente correlacionado com a quantidade de luz refratada. O valor limite para que 
o colostro seja considerado de boa qualidade (≥50g/L de IgG), utilizando esta técnica é de 21% na 
escala de Brix (Quigley et al., 2013). 
Figura 1:Colostrómetro e respetiva escala de cores (Retirado de: 
























4. Controlo de agentes patogénicos transmitidos pelo colostro 
Várias doenças podem ser transmitidas pelo colostro, quer através da glândula mamária, 
por contaminação na ordenha, quer por proliferação bacteriana em colostro indevidamente 
armazenado. Entre os agentes transmitidos pelo colostro encontram-se a pancitopenia neonatal, 
leucose bovina, paratuberculose e Escherichia Coli (Heinrichs & Elizondo-Salazar, 2009). 
Um estudo de campo realizado por Johnson et al (2007), utilizando o método de 
pasteurização HTST (72ºC durante 15s), demonstrou que a quantidade de IgG total do colostro 
dos vitelos alimentados com colostro pasteurizado foi menor que a quantidade de IgG total do 
colostro dos vitelos alimentados com colostro não pasteurizado. No entanto, não houve diferença 
nas concentrações de IgG séricas entre o grupo alimentado com colostro pasteurizado e o grupo 
alimentado com colostro não pasteurizado (Johnson, 2007; Heinrichs & Elizondo-Salazar, 2009). 
Figura 2:Refratómetro Brix e escala de Brix (José Pedro Ferreira) 
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Portanto, a pasteurização do colostro (60ºC durante 30-60 min) pode ser uma alternativa 
para a diminuição da carga bacteriana sem alterar a constituição do colostro diminuindo a 
transferência de agentes patogénicos para o vitelo (Heinrichs & Elizondo-Salazar, 2009). 
5. Métodos de encolostramento de vitelos 
Os métodos de encolostramento, associados à administração de uma quantidade adequada 
e de elevada qualidade do colostro, permitem uma transferência de imunidade passiva ao neonato 
com sucesso, que vai refletir-se na sobrevivência, saúde e futura produtividade do vitelo (Godden, 
2008; Vogels, 2013; Weaver, 2000). 
Como já referido anteriormente, a idade à primeira administração de colostro influencia 
significativamente a eficiência de absorção de Igs por parte do vitelo, sendo que esta eficiência é 
ótima nas primeiras 4 horas de vida reduzindo-se significativamente a partir das 6horas de vida do 
vitelo. A existência de atrasos na primeira toma de colostro, leva ao adiamento do cessamento da 
capacidade absortiva do intestino, deixando o neonato mais sensível à entrada de agentes 
patogénicos, pelo que o encolostramento deve ser realizado o mais rapidamente possível, entre 
uma a duas horas de vida até às seis horas no máximo (Godden, 2008; Godden et al., 2009). 
A escolha do método de encolostramento deve ter em conta o momento que se dá a primeira 
administração de colostro, bem como a qualidade e volume de colostro a administrar. A escolha 
do método bem como do volume de administração podem influenciar a eficiência de absorção de 
Imunoglobulinas (Godden, 2008; Godden et al., 2009).  
A administração do colostro pode ser realizada através do encolostramento natural ou 
utilizando métodos artificiais como o biberão, balde com tetina e entubação esofágica. O 
encolostramento natural consiste no vitelo mamar diretamente na progenitora. Este método 
apresenta algumas desvantagens, entre elas o facto de não sabermos o volume e a qualidade do 
colostro ingerido. Para além disto, este método também depende da vitalidade e capacidade de 
ingestão por parte do neonato (Godden, 2008; Godden et al.,2009). 
Num estudo realizado por Stott et al. (1979) comprovou-se que há uma maior eficiência de 
absorção de IgG pelo neonato utilizando este método de encolostramento comparando com o 
método através de balde com tetina. No entanto, segundo o mesmo estudo, apesar de se verificar 
uma melhor eficiência de absorção de IgG a taxa de FTP aumentou com este método de 
encolostramento, ou seja, o benefício de aumento de eficiência de absorção de IgG é anulado pelo 
risco de exposição do neonato a agentes patogénicos (Godden, 2008; Godden et al., 2009). 
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O encolostramento artificial, através do biberão ou balde com tetina são métodos que 
necessitam de mão-de-obra e são mais demorados. Estes métodos estimulam o reflexo de sucção 
e ativa a goteira esofágica, o que aumenta a eficiência de absorção de IgG (Godden, 2008; Godden 















O encolostramento através de sonda esofágica apresenta como vantagens a administração 
de maior quantidade de colostro mais rapidamente. No entanto apresenta desvantagens que anulam 
os benefícios, como a grande diminuição na eficiência e absorção de IgG pois este método não 
ativa a goteira esofágica, fazendo com que o colostro fique retido temporariamente no rúmen e 
reticulo. Caso este método não seja corretamente utilizado pode levar a lesões na laringe e esófago, 
e ainda pode ser uma fonte de transmissão de agentes patogénicos caso não seja corretamente 
lavado antes de cada utilização (Godden, 2008; Godden et al., 2009). 
6. Transferência de Imunidade Passiva 
A placenta sindesmocorial da vaca faz com que os vitelos neonatos nasçam sem 
imunoglobulinas, são agamaglobulinémicos, tornando a ingestão e absorção de imunoglobulinas 
através do colostro essencial para o estabelecimento de imunidade por parte do neonato, que só se 
inicia por volta das três-seis semanas de idade (Weaver et al.,, 2000; Heinrichs & Elizondo-
Salazar, 2009). 
Figura 3:Encolostramento através de biberão (José Pedro Ferreira) 
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Fatores como o tempo de ingestão após o nascimento, o método de encolostramento, o 
volume de colostro e a concentração de imunoglobulinas no colostro têm grande influência na 
transferência de imunidade passiva ao neonato. (Weaver et al., 2000) 
6.1. Testes para avaliação da transferência de imunidade passiva  
Na avaliação da transferência de imunidade passiva nos vitelos, podemos utilizar a medição 
direta da concentração de IgG através da imunodifusão radial ou o ELISA, ou podemos utilizar a 
medição indireta através da medição das proteínas totais séricas por refratometria, o teste de 
precipitação do sulfito de sódio, o teste de turbidez de sulfato de zinco ou medindo a atividade da 
GGT (Weaver et al., 2000). 
A imunodifusão radial baseia-se na precipitação de complexos Ag-Ac e a sua difusão em 
gel de agarose. Este método direto é regularmente utilizado para o diagnóstico de falha na 
transferência de imunidade passiva. No entanto, é um teste moroso e caro (Lee et al., 2008). Para 
contornar as desvantagens do método anterior, atualmente utiliza-se com frequência o ELISA. Este 
método é mais rápido e barato em relação ao RID e para além disso tem capacidade de medir um 
grande número de amostras de uma só vez (Lee et al., 2008). 
A medição de proteínas totais séricas por refratometria é uma técnica indireta de avaliação 
da transferência de imunidade passiva, é um método simples rápido e barato. Pode ser usado pelos 
produtores para monitorizar o maneio de vitelos neonatos. (Godden, 2008) Este método consiste, 
resumidamente, em atravessar um feixe de luz pela amostra de soro e visualizar o valor na tabela 
presente no refratómetro (Wallace et al., 2006). Em vitelos entre um e sete dias de idade a 
constituição das proteínas séricas é maioritariamente por imunoglobulinas. Logo, através da 
medição de proteínas totais podemos avaliar a transferência de imunidade passiva (Wallace et al., 
2006). 
Num estudo realizado por Mc Beath et al., onde utilizou 185 vitelos neonatos a medição 
de proteínas totais teve uma boa correlação com a concentração sérica de IgG medida através de 
imunodifusão radial (Godden, 2008). Noutro estudo, comparando os testes mais utilizados para 
avaliar a transferência de imunidade passiva, há a indicação de que a concentração de proteína no 
soro de 5,2 g/dl foi equivalente a uma concentração de 1000 mg/dl de IgG (Weaver et al., 2000). 
Wallace et al., (2006) concluíram que a medição de proteínas totais por refratometria pode 
ser realizada utilizando a amostra não centrifugada, pois os resultados não se alteram comparando 
com amostras centrifugadas, o que facilita a utilização deste método pelos produtores. 
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O teste de precipitação do sulfito de sódio é classificado como um teste semi-quantitativo 
e utiliza soluções de 14, 16 e 18 % de sulfito de sódio. A precipitação de proteínas de elevado peso 
molecular, incluindo as imunoglobulinas, dá-se através das soluções (Weaver et al., 2000). 
Na glândula mamária temos produção de enzima gamaglutamiltransferase (GGT), esta é 
excretada através do colostro e caso o neonato tenha recebido colostro e dependendo do volume 
administrado, a concentração desta enzima no soro será mais elevada quando houver uma maior 
ingestão de colostro (Weaver et al., 2000). 
6.2. Falha de transferência de imunidade passiva (FTP) 
Os vitelos nascem sem imunoglobulinas circulantes e para as adquirir necessitam de ingerir 
e absorve-las através do colostro. Uma concentração ≤10g/l de IgG no soro indica que estamos 
perante um caso de falha de transferência de imunidade passiva (Vogels, 2013). 
Existem quatro fatores importantes que contribuem para que não exista falha na 
transferência de imunidade passiva através do colostro: 
 Colostro com concentração adequada de imunoglobulinas (≥50 mg/ml de IgG); 
 Volume adequado; 
 Administrar logo após o nascimento (não ultrapassar as quatro horas após o 
nascimento); 
 Minimizar a contaminação bacteriana do colostro (Beam et al.,2009). 
A FTP pode resultar num aumento significativo de diarreias neonatais e problemas 
respiratórios nos neonatos. Para além disto, animais com FTP têm risco adicional de mortalidade, 
esta aumenta exponencialmente com a diminuição da concentração de imunoglobulinas em 
circulação no neonato. Além disto, episódios de doença nesta fase de desenvolvimento leva a 
atrasos no crescimento do vitelo que mais tarde irá acarretar perdas na produção de leite, de 
proteína e de gordura (Vogels, 2013). 
O tratamento de FTP pode não ser necessário caso haja um cuidado redobrado na limpeza 
e desinfeção do ambiente onde o neonato está inserido (Weaver et al., 2000). 
A decisão de realizar o tratamento de FTP deve basear-se na idade do animal, valor 
genético, ambiente onde está inserido e o custo do tratamento. O tratamento de FTP é realizado 
através da administração de plasma (20 ml/Kg por via IV) ou pela administração de sangue total, 
mas neste caso a quantidade deve ser mais elevada. Pode também ser realizada a administração 
16 
 
parenteral de antibióticos de largo espetro de ação de uma forma profilática mas sempre associado 
a práticas de maneio que diminuam a exposição do neonato a agentes patogénicos (Weaver et al., 
2000). 
7. Doenças Neonatais 
As doenças neonatais são as causas mais comuns de mortalidade e morbilidade nos 
neonatos. Existem agentes infeciosos específicos que causam doença diretamente e outros agentes 
que associados a uma quebra de imunidade, por parte do neonato, podem causar doença 
(Radostitis, 2007). 
Nos bovinos as doenças neonatais mais comuns são: 
 Septicemia normalmente associada a Escherichia Coli mas também pode surgir 
associada a Listeria monocytogenes, Pasteurella spp. e Salmonella spp.; 
 Enterites associadas a Escherichia Coli enterotoxigénica (ETEC), Salmonella spp, 
rotavírus e coronavírus, Cryptosporidium parvum, Clostridium perfingens tipo A, 
B e C e ocasionalmente podem aparecer casos de BVD; 
 Afeções respiratórias associadas normalmente a IBR, Pasteurella multocida, 
VRSB, parainfluenza 3 ou micoplasma bovis (Radostitis, 2007). 
7.1. Septicemia 
A septicemia associada a Escherichia coli normalmente ocorre entre o 1º e 14º dia após o 
nascimento e esta associada principalmente à falha de transferência de imunidade passiva. Outros 
fatores como maternidade com dimensões não adequadas, má higiene da maternidade e viteleiro, 
falta de desinfeção do umbigo e má higiene na recolha e administração do colostro podem levar à 
infeção do neonato com estirpes de Escherichia coli causadoras de doença (Divers & Peek, 2008). 
Os sinais clínicos predominantes são a depressão, taquicardia, fraqueza e desidratação leve 
a moderada. A febre normalmente é ausente quando aparecem os sinais clínicos mencionados 
anteriormente. O neonato pode também apresentar hipotermia, diminuição do reflexo de sucção e 
petéquias nas mucosas e extremidades (Divers & Peek, 2008). 
Como diagnóstico podemos associar os sinais clínicos com a análise da concentração de 
imunoglobulinas no soro do vitelo. A RID ou o Elisa são meios de diagnóstico preferenciais mas 
mais demorosos em relação à medição de proteínas totais por refratometria. Apesar de a 
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desidratação poder alterar os níveis de proteínas totais a medição de proteínas totais é mais útil em 
campo. A concentração de proteínas totais de 5,2 g/dl deve ser considerado como valor mínimo 
aceitável para não ocorrer falha na transferência de imunidade passiva (Divers & Peek, 2008). 
Esta doença apresenta um prognóstico reservado e o tratamento pode não ser eficaz pois 
há uma grande carga de toxinas em circulação e rapidamente o animal entra em choque. Mas 
apesar disto, se o tratamento for solicitado deve-se proceder à correção do choque endotóxico, do 
desequilíbrio ácido-base e eletrolítico, e administrar antibioterapia e ainda apoio nutricional 
(Divers & Peek, 2008). 
7.2. Escherichia coli  enterotoxigénica  
A enterite causada pela Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC) normalmente ocorre 
entre o 1º e 7º dia após o nascimento sendo que o 4º-5º dia são os dias que são observados a maior 
parte dos casos. A ETEC tem capacidade de produzir enterotoxinas termolábil e termoestável. As 
toxinas termoestáveis são responsáveis pela maioria da mortalidade neonatal devido à diarreia 
aquosa e profusa que causam (Divers & Peek, 2008). 
Os sinais clínicos são essencialmente a presença de diarreia aquosa, profusa e de cor 
amarelada que geralmente recobrem a cauda, períneo e membros posteriores. A diarreia pode 
conduzir ao aparecimento de acidose metabólica, desidratação de elevado grau e hipercalémia 
(Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico pode ser realizado através dos sinais clínicos, idade do vitelo e por testes 
laboratoriais, sendo que para a execução destes deve-se solicitar a pesquisa do antigénio F da 
Escherichia coli através de imunofluorescência ou PCR (Divers & Peek, 2008). 
O tratamento deve iniciar-se pela correção da acidose metabólica e hipoglicémia, 
restabelecimento da hidratação através de fluidos de reposição e de manutenção adequados. Caso 
o animal não apresente reflexo de sucção a hidroterapia deve ser administrada por via I.V., assim 
que tenhamos presente o reflexo de sucção, a via oral poderá ser uma alternativa aceitável. A 
terapêutica com antibióticos deverá ser sempre usada com cautela devido ao risco de indução de 
resistência aos antibióticos e agravamento da endotoxémia. Também pode ser aconselhado o uso 
de anti-inflamatórios como a Flunixina Meglumina, em casos de febre, endotoxémia e dor 
abdominal, no entanto com algumas precauções devido à desidratação. (Divers & Peek, 2008). 
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Como medidas preventivas a ser adotadas: administração de colostro com qualidade (≥50 
mg/ml de IgG), e quantidade suficiente o mais cedo possível após o nascimento, manter o local de 
parto limpo e vacinar todos os animais no último terço de gestação contra o antigénio F5 da 









O rotavírus pertence à família Reoviridae. O serotipo A é mais comum infetar os neonatos 
do que o serotipo B. Os bovinos adultos podem ser portadores do vírus o que faz com que os 
vitelos neonatos sejam infetados à nascença. Esta doença apresenta uma morbilidade alta e uma 
mortalidade muito variável (Divers & Peek, 2008). 
Os sinais clínicos do Rotavírus não são patognomónicos da doença, pois normalmente 
surgem associados a outros agentes (por exemplo a ETEC). Em casos de diarreia em neonatos por 
rotavírus estes apresentam uma diarreia aquosa e profusa e distensão abdominal do quadrante 
inferior direito (Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico poderá ser realizado perante a identificação de rotavírus nas fezes do neonato 
na forma aguda da doença. As amostras devem ser processadas em laboratório através de 
microscopia eletrónica ou ELISA. Visto que esta doença normalmente surge associada a outras 
devemos sempre procurar mais etiologias (Divers & Peek, 2008). 
Figura 4: Animal com ETEC (Retirado de: Divers & Peek, 2008) 
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O tratamento do rotavírus não é específico e como pode haver associação com ETEC, 
geralmente segue as linhas do tratamento da ETEC. Visto que o rotavírus esta presente na maioria 
das explorações, as medidas de limpeza e desinfeção dos locais de parto e viteleiros são essenciais 
para a diminuição da infeção por nos neonato. A vacinação de todos os animais no último terço de 
gestação tem sido questionada por alguns autores pois a maioria dos animais adultos são portadores 
o que faz com que já tenham presentes anticorpos (Divers & Peek, 2008). 
7.4. Coronavírus 
Enterites neonatais em vitelos causadas pelo Coronavírus são menos comuns que as 
enterites causadas por Rotavírus. As enterites causadas por este agente têm tendência a aparecer 
mais tarde, em média entre sete a dez dias depois do nascimento. Este vírus tem tropismo pelo 
intestino delgado e grosso provocando uma enterocolite grave o que faz com que esta patologia 
apresente uma maior taxa de mortalidade quando comparada com o Rotavírus (Divers & Peek, 
2008). 
Os sinais clínicos desta doença são típicos mas não são específicos e centram-se numa 
diarreia aguda grave, desidratação, depressão progressiva e fraqueza. Também pode ser 
encontrado muco nas fezes. Para além disto, quadros respiratórios também podem estar associados 
(Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico poderá ser realizado através de microscopia eletrónica, ELISA ou PCR, 
utilizando amostras de fezes colhidas nas primeiras 24horas de visualização de sintomas (Divers 
& Peek, 2008). 
O tratamento poderá ser o mesmo aplicado em casos de ETEC. No entanto, a diarreia nestes 
casos poderá persistir por 1 semana devido à ocorrência da enterocolite grave. Como medidas 
preventivas a serem tomadas, considera-se a vacinação de todos os animais no último terço de 
gestação bem como a limpeza e desinfeção dos locais de parto e habitáculos dos neonatos (Divers 
& Peek, 2008). 
7.5. Cryptosporidium 
 O Cryptosporidium é um parasita da família dos protozoários e foram identificadas duas 
espécies de Cryptosporidium, o Cryptosporidium parvum que afeta o intestino, e o 
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Cryptosporidium andersoni que afeta o abomaso. O C. andersoni não está associado a diarreia 
neonatal mas afeta o animal principalmente no pós-desmame (Smith, 2009; Divers & Peek, 2008). 
Este agente normalmente infeta o neonato por via fecal-oral, a dose infetante varia de 
animal para animal. Esta doença torna-se particularmente devastador em animais 
imunocomprometidos. Este agente é responsável por episódios de diarreia entre os cinco e 28 dias 
depois do nascimento (Divers & Peek, 2008). 
A infeção por C. parvum não se distingue de outras infeções bacterianas e virais neonatais 
pois os seus sinais clínicos, diarreia, desidratação e diminuição do apetite também se registam nas 
outras infeções. Caso a diarreia seja causada apenas por C. parvum esta normalmente perdura por 
sete dias (Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico poderá ser realizado através de provas de flutuação e identificação 
microscópica utilizando amostras de fezes de animais gravemente afetados. Também o ELISA, 
PCR e imunofluorescência podem ser submetidos para diagnóstico da doença (Divers & Peek, 
2008). 
O tratamento para esta doença consiste no tratamento de suporte, administração de fluidos 
caso o grau de desidratação assim o exija. (Divers & Peek, 2008). Tem sido estudado o uso de 
Halofuginona em casos de Cryptosporidium e os resultados mostram que este fármaco reduz 
marcadamente a produção de oócistos e diminui a gravidade da diarreia bem como a taxa de 
mortalidade dos neonatos (Radostitis, 2007). As medidas preventivas devem centrar-se na limpeza 
e desinfeção do local de parto, viteleiro e equipamento de alimentação (Divers & Peek, 2008). 
7.6. Salmonella spp 
Em bovinos a doença neonatal causada por Salmonella esta dividida pelos serogrupos B, 
C, D e E. Nestes animais a infeção pode variar de subclínica a bacteriemia fulminante, 
endotoxémia e morte (Smith, 2009). 
Sinais clínicos como febre, diarreia, sangue fresco e muco nas fezes são característicos da 
Salmonella. Em animais que desenvolvem septicemia resultante da infeção por Salmonella pode 
ocorrer a sua morte antes mesmo de serem visíveis sinais clínicos (Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico poderá ser confirmado através da análise entre a história, sinais clínicos e 
isolamentos do organismo em testes laboratoriais (Divers & Peek, 2008). 
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O tratamento passa pela fluidoterapia e antibioterapia. A fluidoterapia deve ter em conta a 
gravidade da diarreia e o grau de desidratação. Se o animal apresentar reflexo de sucção a 
fluidoterapia poderá ser realizada pela via oral, caso o reflexo de sucção esteja ausente deve-se 
optar pela via I.V. A diarreia por Salmonella tende a persistir por mais tempo que a diarreia por 
ETEC (Divers & Peek, 2008). 
O uso de antibióticos em casos de Salmonelose geram bastante controvérsia pois se por um 
lado existe o receio de aumento das resistências a antibióticos e o antibiótico ajuda à recuperação 
clinica mas não pára a excreção fecal, por outro lado o clinico durante o exame clinico não sabe 
se trata dum caso de septicemia por Salmonella ou só endotoxémia. No entanto a antibioterapia 
deve ser sempre baseada em testes de sensibilidade e deve ser mantida entre cinco a sete dias 
(Divers & Peek, 2008). Os utensílios de alimentação, os operadores e os habitáculos dos neonatos 
desempenham um importante papel na transmissão pelo que a limpeza e desinfeção destes é 
importante para a redução da infeção por Salmonella (Smith, 2009). 
7.7. Clostridium 
A enterotoxémia causada pelo Clostridium perfingens tipo C em neonatos é comum ser 
fatal. Os fatores que levam à infeção não são muito conhecidos mas sabe-se que a 
sobrealimentação pode contribuir para a infeção. C. perfingens tipo C é capaz de produzir toxina 
alfa e beta, sendo que a toxina beta é a principal causa de mortalidade nos neonatos. A toxina beta 
induz necrose dos enterócitos do intestino delgado permitindo o acesso de outras toxinas a camadas 
mais profundas do intestino. Ela é inibida pela tripsina mas nos neonatos esta enzima é produzida 
em doses baixas e no colostro estão presentes inibidores da tripsina o que faz com esta toxina não 
tenha inibidores no organismo do neonato dando a origem a efeitos devastadores em neonatos 
infetados por clostridium (Divers & Peek, 2008). 
Os sinais clínicos desta doença caracterizam-se por cólica, distensão abdominal, 
desidratação, depressão e diarreia. A morte antes de serem visualizados sinais clínicos pode ser 
observada. A diarreia é precedida de cólicas e distensão abdominal e caracteriza-se por ser menos 
volumosa e líquida que os casos de ETEC ou Salmonella (Divers & Peek, 2008). 
O diagnóstico é realizado principalmente através da evolução rápida dos sinais clínicos 
enumerados anteriormente (Divers & Peek, 2008). 
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O tratamento desta patologia é realizado através de fluidoterapia e antibioterapia utilizando 
principalmente Penicilinas. A resolução dos sinais normalmente ocorre de forma lenta e gradual 
(Divers & Peek, 2008). A prevenção desta patologia deve ser realizada através da avaliação da 
alimentação dos animais visto que a sobrealimentação pode predispor à doença. A vacinação 
poderá ser realizada em todas as vacas secas e novilhas com duas-quatro semanas de intervalo 
entre aplicações e posteriormente o reforço deverá ser realizado anualmente um mês antes do parto. 
Os vitelos deverão ser vacinados às 8 e 12 semanas de idade (Divers & Peek, 2008). 
7.8. Outras Doenças 
Para além destas doenças, podem também ocorrer casos esporádicos de diarreias associadas 
à infeção por Giardia mas numa fase mais avançada na vida do vitelo mas não está diretamente 
relacionada com as práticas de maneio do colostro. O BVD por um lado pode ser responsável por 
quadros de enterite em vitelos neonatos, especialmente nos animais persistentemente infetados 
(PI). Por outro lado, este vírus ao afetar animais adultos provoca imunossupressão, o que originará 
nas progenitoras um colostro mau e consequentemente uma baixa transferência de imunidade 
passiva ao neonato, expondo-o às doenças anteriormente referidas.  
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III. Estudo Prático 
O objetivo primário deste estudo é mostrar a importância da avaliação do colostro para a 
redução da taxa de mortalidade neonatal, a diminuição da ocorrência de doenças neonatais e por 
conseguinte a diminuição dos custos do tratamento e também contribuir para a diminuição do uso 
de antibióticos dentro de uma exploração. O objetivo secundário deste estudo é demostrar a 
qualidade do colostro produzido pelas primíparas, comparando com as multíparas. Para a 
realização deste estudo a escolha de uma só exploração serviu para ver o que acontece numa 
pequena escala e se os resultados forem ambiciosos passar mais tarde para a avaliação em mais 
animais e em mais explorações. 
1. Materiais e Métodos 
A escolha da exploração para a realização deste estudo prático baseou-se na proximidade 
e relação que eu tenho com os proprietários da mesma. 
A exploração situa-se no concelho de Vila do Conde, distrito do Porto. A exploração 
dedica-se essencialmente à produção de leite e uma percentagem residual à produção de carne 
(essencialmente constituída pelos animais de refugo da produção de leite). Neste momento possui 
cerca de 280 animais onde 130 encontram-se em lactação, 20 vacas secas e os restantes são animais 
de reposição e vitelos. A exploração encontra-se associada à Cooperativa Agrícola de Vila do 
Conde e tem contrato de venda do leite produzido à Agros. 
Ao nível da mão-de-obra os proprietários dedicam-se a 100% à exploração tendo a ajuda 
de um funcionário assalariado. 
A exploração encontra-se oficialmente indemne a Brucelose, Leucose e Tuberculose 
Bovina. O programa vacinal é composto por vacinação semestral de BVD/IBR e quando os 
animais (primíparas e multíparas) entram no parque das secas são vacinadas contra as principais 
doenças neonatais (ETEC, Rotavírus e Coronavírus). 
No que toca ao maneio do parque de vacas secas, este é composto por vacas secas em média 
55 dias antes da data prevista de parto e novilhas adultas em média 70 dias antes da data prevista 
de parto.O parque foi construído no ano de 2015 e é composto por 40 lugares à manjedoura e 
400m² de área de cama livre utilizando o método inovador de cama compostável. 
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A alimentação dos animais deste parque é realizada por unifeed, sendo constituído 
principalmente por palha, uma pequena parte de silagem de milho e uma fonte proteica (Bagaço 
de Colza). 
Ao nível do viteleiro a exploração possui 30 lugares individuais para acolher os vitelos 
neonatos onde se encontram até aos 70 dias após o nascimento quando se dá o desmame. Estes 30 
lugares estão dividos, 10 com cama de palha onde se encontram os neonatos até mais ao menos 15 
dias após o nascimento, e os restantes em ripado permanecendo aqui até ao desmame. 
O estudo prático acompanhou todos os partos ocorridos na exploração desde o dia 15-01-
2016 ao dia 16-05-2016. Nesta exploração o parto dos animais decorre no parque descrito 
anteriormente (parque das secas), o neonato é logo retirado após o parto e colocado nos lugares 
individuais com cama de palha do viteleiro. A vaca é ordenhada até uma hora após o parto. Na 
primeira ordenha após o parto esta exploração normalmente só retira a quantidade de leite 
necessária para o vitelo (4 litros), é avaliado o colostro utilizando um refratómetro de Brix (escala 
em anexo 3), e conforme a avaliação (se possuir uma escala de Brix superior a 23%), é 
administrado ao neonato pelo método artificial utilizando um biberão, nunca excedendo as 4 horas 
após o nascimento. 
Na exploração em estudo, os animais que produzem colostros abaixo dos 23% Brix, é 
rejeitado e os vitelos nascidos destes animais é administrado colostro proveniente do Banco de 
Colostro que a exploração possui. Aos animais cujo colostro tem um valor acima dos 23% Brix, 
mas o seu vitelo nasceu morto, é aproveitado para restabelecer as quantidades de colostro do Banco 
de Colostro da exploração. 
Após a realização do encolostramento é realizado o preenchimento de uma ficha de registo 
de nascimento (anexo 2). 
A segunda toma de colostro foi sempre realizada antes das 12 horas após o nascimento. É 
utilizado o leite produzido pela progenitora para a alimentação do neonato até este perfazer cinco 
dias de vida. 
Para a avaliação da transferência de imunidade passiva foi utilizada a medição de proteínas 
totais em soro por refratometria. Para a execução deste teste foi colhida uma amostra de sangue ao 
neonato entre o 2º e 5º dia após o nascimento utilizando uma agulha descartável de 18G acoplada 
a uma seringa de 10 ml também descartável. Após retirado 4 ml de sangue do neonato este era 
transferido para um tubo sem anticoagulante, identificado e enviado para o laboratório Segalab. 
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Todos os animais nascidos durante o estudo foram acompanhados até aos 15 dias de vida, 
em especial os que apresentaram valores de PPT abaixo de 5,2 g/dl, para a ocorrência de doenças 
neonatais. Entre as diarreias estas foram classificadas, de leve/moderada, caso o animal tivesse 
uma diarreia visível por cima da cama e não apresentasse sinais sistémicos (desidratação, febre, 
diminuição do reflexo de sucção), e de grave, caso a diarreia não era vista por cima da cama, 
apresentasse a zona do períneo molhada e apresentasse os sinais sistémicos enumerados 
anteriormente. 
Foram acompanhados 50 partos dos quais 27 foram de multíparas e 23 de primíparas. Os 
vitelos que receberam colostro do Banco de colostro não entram no estudo. Posto isto foram 
colhidas 37 amostras de sangue em tubo sem anticoagulante durante o período de estudo. 
De salientar que todos os processos, avaliação e administração do colostro, colheita e envio 
da amostra de sangue e registo de ocorrências de doenças neonatais foram visualizados ou 
realizados por mim bem como todo o registo envolvido no estudo. 
2. Resultados e Discussão 
Num total de 50 partos registados durante o período de estudo, 46% dos partos foram 
realizados pelas primíparas e 54% dos partos foi realizado pelas multíparas. Nas multíparas a 
média de lactações situou-se nas 3,2 lactações com um desvio padrão de 1,47. 
2.1. Avaliação do Colostro 
Na avaliação do colostro verificou-se que 82 % do colostro analisado no período de estudo 
apresentavam um resultado acima de 23% Brix, o que indica que a maioria dos animais nesta 















Na avaliação do colostro entre primíparas e multíparas verificou-se que nas multíparas a 
média foi de 25,9% Brix com um desvio padrão de 1,68 e nas primíparas a média foi ligeiramente 
superior às multíparas registando um valor de 26% Brix e um desvio padrão de 1,72. 
Relativamente no que toca aos animais que apresentaram um valor de colostro inferior a 
23% Brix a média foi de 18,1% Brix com um desvio padrão de 1,96. É de salientar que 14,8% das 
multíparas e 21,7% das primíparas apresentaram colostro abaixo de 23% Brix. 
A distribuição dos valores da avaliação da qualidade do colostro pelas diferentes escalas 




Colostro com ≥ 23% Brix Colostro com ≤ 23% Brix
Gráfico 5: Distribuição das avaliações de colostro (n=50) 























Durante o período de estudo quatro animais (8% dos partos) registaram no seu parto nados 
mortos, mas visto que o seu colostro apresentou valores acima dos 23% Brix este contribuiu para 
o restabelecimento do banco de colostro, visto que oito animais apresentaram colostros abaixo dos 
23 Brix e os seus vitelos tiveram de ingerir colostro proveniente do banco de colostro. 
2.2. Avaliação da Transferência de Imunidade Passiva 
Na avaliação da transferência de imunidade passiva verificou-se que apenas dois vitelos 
registaram um valor abaixo do mínimo de 5,2 g/dl de PPT o que indica que estamos perante dois 
casos de FTP. É de salientar que estes dois animais tinham recebido colostro com 23% e 26% Brix 
o que nada levava a querer que iriam ter FTP o que leva a considerar que as características 
individuais também podem interferir com a transferência de imunidade passiva. A distribuição dos 











Quando dividimos a avaliação da transferência de imunidade passiva entre primíparas e 
multíparas verifica-se que as multíparas registaram uma média ligeiramente superior às primíparas 
com 6,1 g/dl e um desvio padrão de 0,88 contra os 6,0 g/dl e um desvio padrão de 0,60 das 
primíparas. 


























2.3. Doenças Neonatais Ocorridas  
Durante o período de acompanhamento após o nascimento foram registadas nove 
ocorrências de doença (22%) das quais 45% foram devidas a diarreias leves a moderadas e 11 % 
foi por diarreia grave. As restantes ocorrências (44%) foram devidas a problemas respiratórios 
(Gráfico 8). Importa salientar que este estudo decorreu durante os meses de inverno o que pode 










No que toca às ocorrências de diarreias durante o estudo 40 % (2 eventos) ocorreram nos 
3 dias após o nascimento. Estas duas ocorrências foram registadas nos animais que tinham sido 
diagnosticados com FTP. Os restantes três eventos de diarreia (60%) foram registados em animais 
com idades compreendias entre sete e dez dias de vida do neonato e que na avaliação de FTP 




Diarreia Grave Diarreia Leve a Moderada Pneumonia




Com a realização deste estudo prático foi possível mostrar que a frase tantas vezes ouvida 
entre produtores de que “o colostro de primíparas é mau” e inclusive por mim de um produtor, não 
está totalmente correta. É possível ver através deste estudo que nesta exploração as primíparas 
produziram colostro de boa qualidade (média de 26% Brix e SD de 1,72) em linha com o colostro 
produzido pelas multíparas (média de 25,9% Brix e SD de 1,68). 
É importante visualizar também que neste estudo dois animais mesmo recebendo colostro 
de boa qualidade (colostro acima de 23% Brix) na medição de PPT obtiveram valores que indicam 
FTP o que pode ser justificado por fatores individuais que não podem ser alcançados por nós. 
Importa também realçar que este estudo ocorreu nos meses de inverno que este ano 
contemplou-nos com muito frio e precipitação o que pode ter levado a que a taxa de ocorrência de 
pneumonias fosse mais elevada nos meses de estudo. 
Era importante divulgar esta informação de forma a aconselhar os produtores para o facto 
da avaliação do colostro possuir um passo de extrema importância no encolostramento de vitelos. 
A compra de um refratómetro com escala de Brix não é dispendioso comparando com os benefícios 
que ele traz, e a facilidade de uso torna este equipamento acessível aos produtores. Através desta 
avaliação podemos ver diminuídas as administrações de colostro de má qualidade (≤ 50 g/dl de 
IgG), contribuindo para a diminuição do risco de ocorrência de doenças neonatais e custos de 
tratamento que com a situação económica dos dias correntes interferem muito com a balança 
económica da exploração. 
Em conclusão, gostaria de salientar algumas limitações deste estudo como a baixa 
amostragem pelo facto de o estudo ser realizado apenas numa exploração. No entanto isto veio 
baixar significativamente a variabilidade em práticas de maneio, instalações e animais. 
Era interessante acompanhar os animais envolvidos neste estudo até estes serem adultos de 
modo a comparar os resultados da avaliação de FTP e ocorrência de doenças neonatais com a idade 
à 1ª Inseminação ou a idade ao 1º parto no caso das fêmeas, e a relação idade/peso ao abate no 
caso dos machos. 
A realização deste estágio bem como a elaboração deste estudo prático foi muito 
enriquecedor quer a nível pessoal quer a nível académico pois desenvolveu o meu espirito de 
responsabilidade bem como envolveu-me nas rotinas de uma exploração de bovinos de leite e dos 
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  Patologia Nº de casos 
Patologia Respiratória Pneumonias (vacas) 6 
  Pneumonias (vitelos) 17 
Patologia Digestiva DAE 19 
  DAE (laparoscopia) 16 
  DAD 9 
  Indigestão 18 
  Enterite Vaca 4 
  RPT 1 
  Cólica 1 
  Enterite neonatal 9 
Patologia Músculo-esquelética Agrioma 1 
  Vaca caída 4 
  Laceração de abcesso 1 
  Rotura de ligamentos 2 
Patologia Reprodutiva Parto distócico 8 
  Metrite 20 
  Retenção de placentas 5 
Patologia Metabólica  Hipocalcémia 9 
  Cetose/Lipidose Hepática 4 
Glândula Mamária Mamite 6 
  Abrir teto 4 
Outras Ocorrências Colheita de sangue 8 
  Moraxella 1 
  Descorna 18 
  Eutanásia 2 
  Aplicação de gesso 1 
  Resolução de hérnia umbilical 1 
  Vacinação de vacas 2 
  Desparasitação de vacas 1 
  Vaginoplastia 1 





Ficha de Registo de Nascimento 
 
PT da Mãe:  
PT do Neonato: 
Sexo do Neonato: 
Nº de identificação da amostra: 
Nº de partos: 
Data e tipo de parto: 
Escala de colostro (% de Brix): 
Dia da colheita de amostra de sangue: 
Resultado da amostra: 




Escala de Brix 
  
Brix meting  IgG in mg/ml  Kleur colostrummeter  
DS % melk in 
oplossing  
10  0     9,5  
11  0     10,6  
12  0     11,7  
13  0     12,8  
14  0     13,9  
15  0     15  
16  0     16  
17  0     17  
18  0     18  
19  12     19  
20  24     20,1  
21  35     21,2  
22  47     22,3  
23  58     23,4  
24  70     24,5  
25  82     25,6  
26  93     26,7  
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27  105     27,8  
28  116     28,9  
29  128     30  
30  139     31  
Brix meting  IgG in mg/ml  Kleur colostrummeter  DS% melk  
  
 
